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UTILIDAD DEL EXTRACTO DE SEMILLA DE UVA (GSE) EN LA MODULACIÓN DE LA RESPUESTA 









Cuantificación factores de inflamación 
por ELISA (450 nm)
 C. jejuni: cepas LP1, 118, CIII (origen clínico); cepas CN1, CN2, CIAL1 (origen veterinario).
 Condiciones: 42ºC, microaerofilia (85% N2, 10% CO2, 5% O2).
 Medios de cultivo selectivos: Brucella Broth (BB) y Müeller Hinton sangre (5%) (MHS).









 Células Caco-2 y HT-29 (epitelio intestinal humano) . Siembra ~5x104 células/pocillo.
 Medio de cultivo: DMEM + 10% FBS + 1% NEAA + 1% Penicilina/Estreptomicina.
 Condiciones de incubación: 37ºC, 5% CO2 hasta diferenciación celular (~15 días).
Campylobacter está considerado como el principal agente patógeno causante de
gastroenteritis bacteriana asociada a la ingesta de alimentos (1). La infección se
caracteriza por ser autolimitante, y los síntomas fundamentales son la presencia de
diarrea, dolores abdominales y fiebre. La mayor parte de los individuos
inmunocompetentes suelen recuperarse de la infección sin necesidad de tratamiento con
antibióticos, lo que demuestra el importante papel del sistema inmune en el control de
esta toxinfección (2). Como parte de la respuesta inmunológica, las células del epitelio
intestinal reaccionan produciendo citoquinas pro-inflamatorias, esenciales para la
respuesta inmune, pero que también contribuyen a exacerbar los síntomas de la
enfermedad y el daño tisular (3). Por ello, existe un gran interés en la actualidad en
modular esta respuesta inmune para evitar un daño extensivo que pueda degenerar en
una enfermedad inflamatoria crónica intestinal o un daño tisular. Los extractos de semilla
de uva (GSE) son particularmente ricos en sustancias bioactivas como los compuestos
fenólicos y se comercializan como un suplemento dietético debido a sus propiedades
antioxidantes (4). Recientemente, nuestro grupo de investigación ha demostrado la
utilidad del GSE como agente antimicrobiano frente a Campylobacter gracias a su
contenido en compuestos fenólicos activos (5). Además, el GSE presenta otras
actividades biológicas importantes como un efecto antiinflamatorio (6). Sin embargo, se
desconoce el posible efecto modulatorio del GSE sobre la secreción de citoquinas pro-
inflamatorias en células epiteliales intestinales humanas inducida por Campylobacter.
El presente trabajo pretende evaluar la capacidad de diferentes cepas de C. jejuni para
estimular la producción de citoquinas pro-inflamatorias (IL-6, IL-8 y MCP-1) en células
epiteliales intestinales humanas (Caco-2 y HT-29); así como estudiar el potencial uso de
un extracto de semilla de uva (GSE) como agente modulador en la secreción de




























1. Las células HT-29 de epitelio intestinal humano, debido a su origen, son más
susceptibles a la estimulación inmunológica mediada por la infección con C. jejuni.
2. Las cepas infectivas de origen clínico de C. jejuni producen mayor secreción de
citoquinas pro-inflamatorias en células intestinales humanas (Caco-2 y HT-29) que las
cepas de origen veterinario, lo que se puede relacionar con su virulencia.
3. Concentraciones de GSE en un rango de 0,02-0,5 mg/mL fueron eficientes en la
modulación de la respuesta inmune en células intestinales HT-29, disminuyendo la
secreción de citoquinas pro-inflamatorias hasta en un 90% respecto al grupo control.
4. La adición de GSE a las células del epitelio intestinal previo a la infección con
Campylobacter (efecto preventivo) también provocó una disminución significativa en los
niveles secretados de citoquinas pro-inflamatorias en células HT-29.
5. Estos resultados indican que el GSE puede ser potencialmente útil en el tratamiento de




























































Fig 1. Niveles de citoquinas pro-inflamatorias IL-6 (A), IL-8 (B) y MCP-1 (C) secretados por células intestinales humanas
inducidos por C. jejuni tras 3, 6 y 24 horas de infección. Los resultados (media ± DS) se expresan como: células infectadas –
control no infectado. Letras diferentes entre barras del mismo color indican diferencias estadísticas (p<0.05).
Fig 2. Niveles de citoquinas pro-inflamatorias IL-6 (A), IL-8 (B) y MCP-1 (C) secretados por células intestinales humanas
inducidos por diferentes cepas de C. jejuni tras 24 horas de infección. Los resultados (media ± DS) se expresan como: células
infectadas – control no infectado. Letras diferentes en barras del mismo color indican diferencias estadísticas (p<0.05).
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Fig 3. Niveles de citoquinas pro-inflamatorias IL-6 (A), IL-8 (B) y MCP-1 (C) secretados por células HT-29 en co-tratamiento con
diferentes concentraciones de GSE y C. jejuni tras 24 horas de incubación. Los resultados (media ± DS) se expresan como:
células infectadas – control no infectado. *Indica diferencias estadísticas (p<0.05) respecto al grupo control.
Fig 4. Niveles de citoquinas pro-inflamatorias IL-6 (A), IL-8 (B) y MCP-1 (C) secretados por células HT-29 tras pre-tratamiento
con concentraciones de GSE durante 3h y posterior incubación con C. jejuni durante 24h. Los resultados (media ± DS) se































































































































































 500 mg extracto de uva en 10 ml agua destilada
 Agitación durante 5 min. y centrifugación a 3.500 rpm durante 10 min.
 Recuperación de la fracción soluble (FS) y esterilización por filtración (0,22 μm)
